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DIAGNOSTIQUER un cedeme de Quincke 
et une anaphylaxie. 

IDENTIFIER les situations d’urgence 
et PLANIFIER leur prise en charge. 


L anaphylaxie est une reaction d’hypersensibilite imme- 
diate aigue systemique severe, touchant deux organes 
ou plus, et engageant le pronostic vital. Elle necessite un 
diagnostic rapide et une prise en charge adaptee. Les symptomes 
surviennent dans les minutes suivant I’exposition a un facteur 
declenchant, allergene le plus souvent, qui peut etre ingere, respire, 
injecte, ou encore touche. Ils sont la consequence de la degranula- 
tion des mastocytes tissulaires (peau et muqueuses digestives, 
bronchiques, buccales et ORL) et des basophiles du sang liberant 
I’histamine et d’autres mediateurs pro-inflammatoires. 

Les principaux allergenes sont les medicaments, les aliments, 
les venins d’hymenopteres et le latex. La frequence de I’anaphy- 
laxie a ete multipliee par 7 en 1 0 ans. Elle reste plus frequente chez 
I’adulte que chez I’enfant, malgre une forte augmentation de I’inci- 
dence pour les enfants d’age scolaire. On estime que I’anaphy- 
laxie severe concerne 9/1 0 000 patients hospitalises en urgence, 
et 1/1 3 000 anesthesies generates ou locoregionales en France. 

Comprendre la physiopathologie de I’anaphylaxie 

Activation mastocytaire 

L’anaphylaxie est due a une activation massive des mastocytes 
tissulaires et des basophiles du sang dont la consequence 
immediate est la degranulation avec liberation des mediateurs 
preformes (histamine, tryptase, serotonine) suivie par la produc- 
tion de leucotrienes, prostaglandines, cytokines et chimiokines 
responsables de symptomes plus tardifs (fig. 1). La liberation de 
ces substances vasodilatatrices va induire une chute des resis- 
tances vasculaires peripheriques et une augmentation de la per- 



meability des capillaires, responsables d'une hypovolemie et 
parfois d'oedemes. Les pressions de remplissage et le debit 
cardiaque vont alors chuter, entraTnant le collapsus. 

Role de I’histamine 

C’est le principal mediateur des symptomes aigus en raison de 
deux de ses proprietes : 

- par fixation sur les recepteurs HI des cellules endotheliales, 
elle entraTne une vasodilatation et une vasopermeation respon- 
sables de I’erytheme generalise, de I’urticaire/oedeme cutane 
et muqueux, de la baisse de pression arterielle associee a une 
tachycardie aboutissant au choc ; 

- par fixation sur les recepteurs HI des fibres musculaires lisses, 
elle entraTne une contraction de la musculature lisse bron- 
chique et digestive a I’origine d’un bronchospasme, de dou- 
leurs digestives, diarrhees et vomissements. 

Differents mecanismes de I’activation mastocytaire 

Le terme « anaphylaxie » ne prejuge pas du mecanisme respon- 
sable de I’activation mastocytaire : 

- mecanisme dependant des immunoglobulines E (IgE) ; 

- mecanisme non dependant des IgE que I’on appelait aupara- 
vant « reaction anaphylactoide». Les symptomes peuvent etre 
identiques, et la prise en charge en urgence reste la meme. 
C’est le bilan allergologique realise apres la resolution de I’acci- 

dent qui permettra de faire la difference. 

1 . Anaphylaxie dependante des IgE 

L’anaphylaxie dependante des IgE est le type le plus frequent 
d ’anaphylaxie. Elle met en jeu I’immunite specifique. Elle se deroule 
en deux phases. 

D’abord, les patients developpent, a I’occasion d’un contact 
avec un allergene (ingere, injecte, respire ou touche), des IgE 
specifiques contre cet allergene (ces IgE se fixent alors sur les 
recepteurs de haute affinite pour le fragment Fc des IgE qui se 
trouve a la surface des mastocytes et des basophiles). Cette 
premiere phase, appelee phase de sensibilisation, ne s’exprime 
pas cliniquement. Lors des nouvelles expositions a I'allergene, 
celui-ci va se fixer sur les IgE presentes a la surface des masto- 
cytes ou basophiles. 
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Cette fixation entraTne I’agregation des recepteurs qui pro- 
voque I* activation des mastocytes et des basophiles. Cette 
deuxieme phase, appelee phase effectrice, est responsable des 
manifestations cliniques de Panaphylaxie (fig. 1). Le delai minimal 
entre phase de sensibilisation et phase effectrice est de 1 0 jours. 

2. Anaphylaxie non IgE-dependante 

L’anaphylaxie non IgE-dependante ne met pas en jeu I’immu- 
nite specifique. La degranulation mastocytaire peut etre induite 
par des aliments ou medicaments dits « histamino-liberateurs ». 
Elle peut aussi survenir a la suite de I’activation de recepteurs 
mastocytaires autres que les recepteurs des IgE. Par exemple, 
les complexes immuns circulants, les composes du complement 
(C3a, C5a appelees anaphylatoxines), les opiaces, les neurome- 
diateurs peuvent induire une activation mastocytaire en se liant a 
des recepteurs specifiques (fig. 1). 
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FIGURE 1 


Activation IgE-dependante et non IgE-dependante des mastocytes. 


Diagnostiquer un oedeme de Quincke 
et une anaphylaxie 

Le diagnostic d’anaphylaxie est clinique. L’anaphylaxie se presente 
sous la forme de symptomes aigus, generalises, systemiques. 

Diagnostic clinique 

Signes respiratoires : la rhinite se manifeste pas des eternuements, 
un prurit nasal et une rhinorrhee claire. L’ oedeme de Quincke ou 
oedeme larynge se traduit cliniquement par une dyspnee, une 
dysphonie et/ou une dysphagie. II s’associe ou non a un angioe- 
deme de la langue, de la luette, du visage ou du cou (fig. 2). Le 
bronchospasme s’exprime cliniquement differemment suivant 
son intensity : de la toux pour un bronchospasme mineur, jusqu’a 
I’ arret respiratoire avec intubation orotracheale, impossible pour 
un bronchospasme complet. 

Signes digestifs : ce sont les nausees, vomissements et diarrhees. 

Signes neurologiques : ce sont les cephalees, agitation, desorien- 
tation jusqu’au malaise avec perte de connaissance. 

Signes cardiovasculaires : ils comprennent hypotension arterielle, 
tachycardie ou bradycardie (notamment chez les patients sous 
betabloquants). 

Choc anaphylactique : c’est le stade le plus grave avant I ’arret car- 
diocirculatoire. II se manifeste par une hypotension arterielle avec 
pression arterielle systolique inferieure a 80 mmHg , associee a 
des signes cliniques d’hypoperfusion tissulaire (oligurie, trouble 
de la conscience) et a des signes de vasodilatation peripherique 
(chaleur des extremites et presence inconstante d’un erytheme 
cutane generalise). 

Des signes cutanes s’associent parfois aux signes systemiques 
decrits ci-dessus : prurit, tres evocateur quand il predomine aux 
paumes et plantes, erytheme generalise, urticaire generalisee, 
angioedeme sans atteinte laryngee. 

Aide diagnostique biologique en milieu hospitalier 

Le diagnostic d’anaphylaxie est generalement clinique. Nean- 
moins, certains dosages biologiques peuvent aider a orienter le 
diagnostic. 

En cas de reaction anaphylactique en milieu hospitalier, il est 
recommande de realiser un dosage repete d’histaminemie et de 
tryptasemie, afin d’en etudier la cinetique. Au minimum, trois prele- 
vements sont conseilles : le premier entre 20 et 60 minutes apres la 
reaction (pic d’augmentation de I’histaminemie), le deuxieme 2 a 
6 heures apres (pic d’augmentation de la tryptasemie), puis le der- 
nier a distance (^ 24 heures), afin d’obtenir le taux de tryptasemie 
de base. Ces dosages ne doivent bien sur pas retarder la prise en 
charge therapeutique. Les tubes peuvent etre stockes 12 heures 
au maximum au refrigerateur avant I ’envoi au laboratoire. 

Un doublement (ou plus) de I’histaminemie et/ou de la tryptasemie 
dans les heures suivant la reaction par rapport a leur taux de base 
temoigne d’une activation mastocytaire intense, et est en faveur 
d’une anaphylaxie (sans la prouver toutefois). 
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Identifier les situations d’urgence et evaluer la gravite 
d’une anaphylaxie et d’un oedeme de Quincke 

Les reactions anaphylactiques sont classees en quatre grades 
de severite suivant la classification de Ring et Messner. Leur 
connaissance est necessaire, car elle conditionne le traitement. 

Les reactions de grade I sont benignes et correspondent a des 
signes cutaneo-muqueux purs, sans atteinte viscerale : ery- 
theme generalise, urticaire avec ou sans angioedeme du visage 
(sans signe d’atteinte laryngee). 

Les reactions de grade II a III se manifestent par des signes d’at- 
teinte multiviscerale et temoignent d’une anaphylaxie. Elies peu- 
vent s’accompagner ou non de signes cutaneo-muqueux. Les 
reactions de grade II sont moderees : tachycardie, hypotension 
legere, hyperreactivite bronchique, toux, dyspnee, nausees. 
L’ evolution est generalement favorable si le traitement est ins- 
taure rapidement. En cas de retard a la prise en charge, une 
aggravation secondaire vers un grade III est possible. Les reac- 
tions de grade III sont severes : oedeme de Quincke, etat de 
choc, tachycardie ou bradycardie, troubles du rythme cardiaque, 
bronchospasme, trouble de conscience, vomissements et diar- 
rhees. Le pronostic vital du patient est fortement engage : un trai- 
tement immediat et specifique s’impose. 

Les reactions de grade IV sont letales et correspondent a un arret 
cardiocirculatoire et/ou ventilatoire. La mort peut survenir par 
arret circulatoire, par bronchospasme majeur, ou encore par 
oedeme pulmonaire. 

Signes de gravite d’un angioedeme du visage : il taut rechercher les 
trois signes evocateurs d’oedeme de Quincke : dysphagie, dys- 
phonie, dyspnee. Ces symptomes temoignent d’un oedeme 
larynge et d’un risque potentiel d’asphyxie. A I’inverse, si I’angioe- 
deme du visage est isole, le pronostic vital est rarement engage. 

Planifier la prise en charge en phase aigue : traitement 
et prevention des recidives 

La prise en charge des reactions anaphylactiques depend de 
leur severite et de leur grade (tableau). Dans tous les cas, le 
patient doit etre allonge et installe en position de Trendelenburg, 
et le Samu doit etre appele. Le contact avec I’allergene potentiel 
a I’origine de I’accident doit etre arrete immediatement. 

Traiter une reaction anaphylactique en urgence 

Les reactions anaphylactiques sont des urgences diagnos- 
tiques et therapeutiques. Le pronostic vital est engage, d’autant 
plus que le grade de la reaction est eleve. Le pronostic est fonc- 
tion de la rapidite de la mise en route du traitement. L’ adrenaline 
est le traitement de base de I’anaphylaxie. 

1. Adrenaline 

C’est I’antidote de I’histamine : par ses effets sur les recepteurs 
alpha, elle est vasoconstrictive et reduit I ’oedeme ; par ses effets 
sur les recepteurs beta, elle est bronchodilatatrice, stimule la 



contraction myocardique et inhibe la degranulation mastocytaire. 
Elle doit etre administree le plus precocement possible. Tout 
medecin doit en avoir a disposition immediate, comme tout sujet 
a risque de choc anaphylactique (allergie alimentaire, aux hyme- 
nopteres, aux medicaments). Tout pharmacien doit en detenir. 

Le traitement repose sur I’injection titree d’adrenaline par voie 
intramusculaire au niveau de la face antero-externe de la cuisse 
ou au niveau de la region deltoidienne. 

La dose initiale a administrer est de 0,05 a 0,1 mg/kg et doit 
etre renouvelee toutes les 5 minutes en fonction de la normalisa- 
tion de la pression arterielle systolique et de la regression des 
symptomes. II existe, a I’usage des patients ou des medecins, 
des stylos auto-injectables d’adrenaline (Anapen). En France, 
deux dosages sont actuellement disponibles en pharmacie : 
0,15 mg et 0,3 mg. En pratique, les posologies recommandees 
en fonction de I’age sont : 

- adulte et enfant de plus de 12 ans : 0,3 mg (0,3 x 2 si poids 

> 90 kg) ; 

- enfant de 6 a 1 2 ans : 0, 1 5 mg a 0,3 mg ; 

- enfant de 6 mois a 6 ans : 0,05 mg a 0, 1 5 mg. 

La voie intraveineuse est a re server aux medecins specialistes 
autorises (reanirmateurs, anesthesistes, urgentistes), sous moni- 
torage strict de la pression arterielle systolique, de la pression en 
oxygene et de I’electrocardiogramme). Les doses a administrer 
en bolus sont de 0,01 mg en cas de reaction moderee (grade II) 
et de 0,1 mg en cas de reaction severe (grade III) en titration intra- 
veineuse toutes les 2 minutes avec un relais si necessaire en per- 
fusion intraveineuse continue a la seringue electrique. 

Chez la femme enceinte, I’adrenaline doit etre utilisee selon les 
memes recommandations qu’en dehors de la grossesse. Apres 
la 25 e semaine d’amenorrhee, I’extraction foetale par cesarienne 
doit etre envisagee si I’activite circulatoire reste inefficace apres 
5 minutes, malgre une prise en charge bien conduite. 

Chez les patients sous betabloquants, la posologie d’adrena- 
line doit etre augmentee, car ces medicaments s’opposent aux 
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effets beta-adrenergiques de I’adrenaline ; si celle-ci reste ineffi- 
cace, il convient d’injecter du glucagon qui augmente la contrac- 
tilite du rythme cardiaque, meme en presence de fortes concen- 
trations de betabloquants. 

2. Oxygene et liberation des voies aeriennes superieures 

L’oxygene doit etre administre des que possible, a haut debit (> 
10 Lymin) en utilisant un masque a haute concentration. En cas 
d’oedeme de Quincke, I’intubation orotracheale ou la tracheoto- 
mie sont parfois necessaires pour assurer la liberte des voies 
aeriennes superieures. 


3. Autres actions therapeutiques 

Remplissage vasculaire : le but est de corriger la vasoplegie peri- 
pherique en cas de choc. II doit etre precoce, et repose sur I’utili- 
sation de solutes de remplissage de type cristalloi'des (serum 
sale isotonique, Ringer lactate), en quantite suffisante. 

Beta-2-mimetiques (salbutamol) : ils sont indispensables en cas de 
symptomes respiratoires (toux, asthme, bronchospasme), par 
voie inhalee, ou par voie intraveineuse (bolus de 100 a 200 pig, 
puis en perfusion continue de 5 a 25 pig/min). 

Antihistaminiques : ils sont administres par voie intraveineuse. 


TABLEAU 

Traitement de I’anaphylaxie en fonction de la severite 

Grade 

Signes cliniques 

Traitement 

Dans tous les cas 

1 Arret du contact avec I’allergene 

1 Position de Trendelenburg 

1 Appel SAMU 

1 Assurer la liberte des voies aeriennes superieures 

1 Mesures des constantes hemodynamiques, 

1 Pose d’une voie veineuse peripherique 

1 Oxygenotherapie, a haut debit > 10 L/min, au masque haute concentration 

1 Hospitalisation 24 heures pour surveillance une fois I’amelioration obtenue 

Grade 1 

Signes cutaneo-muqueux isoles 

1 Antihistaminiques per os ou intraveineux 

Grade II 

Atteinte multiviscerale moderee 

1 Tachycardie 

1 Hypotension legere 

1 Hyperreactivite bronchique, toux, dyspnee 

1 Nausees 

1 Adrenaline 

0,3 mg en intramusculaire renouvelable toutes les 5 min 
ou si voie veineuse peripherique : bolus de 0,01 mg en intraveineux 
par titration toutes les 2 min (*) 

1 Antihistaminique per os ou intraveineux 

1 ± corticoides per os ou intraveineux 

Grade III 

Atteinte multiviscerale severe 

1 CEdeme de Quincke 

1 Etat de choc 

1 Tachycardie ou bradycardie, trouble du rythme 

1 Bronchospasme 

1 Trouble de conscience 

1 Vomissement, diarrhee 

1 Adrenaline 

0,3 mg en intramusculaire renouvelable toutes les 5 min 
ou si voie veineuse peripherique : bolus de 0,1 mg en intraveineux 
par titration toutes les 2 min (*) 

1 Remplissage vasculaire par cristalloi'des 

1 Si bronchospasme 

bronchodilatateur inhale type beta-2-mimetique (salbutamol) 

si resistance au traitement ou forme d’emblee severe : salbutamol intraveineux 

1 Antihistaminique per os ou intraveineux 

1 ± corticoides per os ou intraveineux 

Grade IV 

Arret cardiocirculatoire et/ou ventilatoire 

1 Massage cardiaque externe 

1 Adrenaline intraveineux en bolus de 1 mg toutes les 1 a 2 minutes, 
relais par adrenaline en perfusion continue (*) 

1 Remplissage vasculaire par cristalloi'des 


(*) L’injection intraveineuse d’adrenaline est reservee aux medecins specialistes autorises (reanimateurs, anesthesistes, urgentistes) sous monitorage strict (pression 
arterielle systolique, saturation arterielle en 0 2 , electrocardiogramme). 
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CEdeme de Quincke et anaphylaxie 

POINTS FORTS A RETENIR 

Q L’anaphylaxie peut engager le pronostic vital. C’est une 
urgence diagnostique et therapeutique. 

Q L’acteur-cle de I’anaphylaxie est le mastocyte ou basophile. 

Q Le traitement du choc anaphylactique repose 
sur I’adrenaline en titration et le remplissage vasculaire 
principalement. Une surveillance de 24 heures en reanimation 
est necessaire. 

Q La presence d’une dyspnee, dysphonie ou dysphagie 
sont les trois signes de gravite de I’cedeme de Quincke. 

O Toute reaction anaphylactique necessite un bilan 
allergologique a distance et des demarches de prevention. 



Les corticoides systemiques ne sont pas des medicaments de 
premiere intention. Leur interet est limite dans le traitement de 
la phase aigue en raison de leur delai d’action. Ms peuvent 
cependant s’averer utiles pour prevenir la phase inflammatoire 
retard ee. 

Une surveillance Clinique de 24 heures, en service adapte, apres 
traitement et regression des syrmptomes aigus est necessaire 
pour prevenir la phase secondaire du choc, observee dans 1 0 a 
20 % des chocs anaphylactiques. 

Rechercher un contact recent avec 
un ou des allergenes 

La recherche de I’allergene en cause dans I’accident doit se 
faire des la phase aigue de fagon a en faciliter I’identification et 
pouvoir en pratiquer ^eviction rapide. 

Les allergenes les plus frequents dans r anaphylaxie sont : 

- les aliments ou trophallergenes, responsables de 60 % des 
anaphylaxies. Les enfants sont les plus concernes avec comme 
principaux allergenes les proteines du lait de vache, I'oeuf et 
I’arachide. Chez I’adulte, les allergenes alimentaires sont plus 
varies : poissons, crustaces, arachide, fruits a coque, drupa- 
cees (pomme, peche, abricot), ombelliferes (carotte, celeri)... ; 

- les medicaments, responsables de 20 % des anaphylaxies. 
Tout medicament peut provoquer une anaphylaxie. Les medi- 
caments les plus inducteurs sont les antibiotiques, en particulier 
les penicillines, les anti-inflammatoires, et les morphiniques ; 

- les venins d’hymenopteres (guepe, abeille) : responsables de 1 6 % 
des anaphylaxies. Ms sont tres allergisants (on estime que 20 % 
de la population serait sensibilisee au venin) et frequemment 
inducteurs de choc ; 

- le latex : responsable de 4 % des anaphylaxies. Le risque de 
sensibilisation est eleve chez les personnes exposees regulie- 
rement au latex, soit pour des raisons professionnelles (metier 
de la sante), soit pour des raisons medicales (patients multi- 
operes, spina bifida). II existe un risque d’allergie croisee ali- 
mentaire, car les allergenes du latex naturel sont retrouves 
dans certains aliments (avocat, banane, chataigne, kiwi). 

Les reactions d’anaphylaxie peri-operatoire sont dues princi- 
palement aux curares (50 %), puis au latex (20 %), puis aux peni- 
cillines et autres antibiotiques (1 8 %). 

Mettre en place des mesures de prevention 

Carte d’allergie : elle doit etre systematiquement remise au patient 
et doit mentionner clairement l’(les) allergene(s) potentiellement 
en cause. En cas d’allergie medicamenteuse, toute la classe 
medicamenteuse doit etre contre-indiquee en attendant les 
explorations allergologiques. Le patient doit etre a tout moment 
en possession de sa carte d’allergie, et doit la presenter a tous 
les medecins et pharmaciens qui le prennent en charge. II est 
egalement de la responsabilite de chaque medecin de s’assurer 
de I’absence d’hypersensibilite allergique chez chacun de ses 
patients. 


Trousse d’urgence : en cas d’anaphylaxie aux venins d’hymenop- 
teres, au latex ou aux aliments, une trousse d’urgence doit etre 
prescrite au patient. Cette trousse comprend un stylo auto-injec- 
table d’adrenaline (Anapen), un beta-2-mimetique inhale, des 
antihistaminiques, et parfois des corticoides oraux. Le patient 
allergique doit toujours disposer de sa trousse d’urgence a proxi- 
mite (domicile, travail, voiture. . .). Le medecin doit informer claire- 
ment le patient allergique de la conduite a tenir en cas de reaction 
anaphylactique, lui apprendre a bien utiliser la trousse d’urgence 
et a manipuler le stylo d’adrenaline, et s’assurer de sa bonne 
comprehension (education therapeutique). 

Projet d’accueil individualise : a I’ecole, les enfants atteints d’une 
allergie alimentaire grave beneficient de la mise en place d’un 
projet d’accueil individualise (PAI). II permet de prevenir et de faire 
face a I’urgence allergique qui pourrait survenir pendant le temps 
scolaire et periscolaire. Son objectif est d’ameliorer la qualite de 
vie familiale en favorisant Pintegration scolaire des enfants et ado- 
lescents. Le projet d’accueil individualise est issu de documents 
officiels : circulaire n° 2003-135 du 8 septembre 2003 (Bulletin 
officiel n° 34 du 1 8 septembre 2003). 

Pharmacovigilance : en cas d’anaphylaxie medicamenteuse, une decla- 
ration en pharmacovigilance doit etre effectuee (https://www.formu- 
laires.modernisation.gouv.fr/gf/cerfa_10011.do). 

Planifier la prise en charge a distance : bilan 
allergologique, education therapeutique et prevention 

Tout patient ayant presente un accident anaphylactique doit 
beneficier d’un avis specialise chez un allergologue afin d’en pre- 
ciser I’origine, de recevoir des conseils de prevention, de benefi- 
cier d’une education therapeutique et de planifier une immuno- 
therapie specifique allergenique (desensibilisation) en cas 
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FIGURE 3 


Prick-tests medicamenteux. 


en cas d’ingestion) et que la duree des symptomes est breve 
(classiquement inferieure a 6 heures). L’imputabilite extrinseque 
d’un allergene est etablie a partir des donnees de la litterature 
sur son allergenicite. On sait notamment que les betalactamines 
sont la principale cause de reaction allergique medicamenteuse, 
suivie par les quinolones et les glycopeptides ; 

- des tests cutanes dits « immediats » : prick-tests et parfois 
intradermoreactions (IDR). Le prick-test consiste a appliquer 
sur la face anterieure de I’avant-bras une solution allergenique 
pure, commerciale (hymenopteres, latex, aliments) ou prepa- 
ree par la pharmacie hospitaliere (medicaments), et a piquer a 
travers la goutte avec une aiguille calibree de fagon a introduire 
une quantite infime du produit a tester dans le derme. Le 
patient allergique, dont les IgE specifiques recouvrent la sur- 
face des mastocytes cutanes, developpera tres rapidement 
une reaction urticarienne qui sera lue a 20 minutes (fig. 3). Des 
controles negatifs (diluant des allergenes) et positifs (histamine 
et codeine) sont realises et permettent de poser le diagnostic 
de sensibilisation a I’allergene teste. Les IDR sont reservees 
aux services hospitallers specialises, et sont realisees genera- 
lement avec des solutions diluees d’allergene ; 

- des tests biologiques : le dosage d’ IgE seriques specifiques 
d’allergene est actuellement possible pour le latex, certains 
medicaments (curares, penicillines...), certains aliments. Letest 
d’activation des basophiles, realisable en milieu hospitaller, 
apporte egalement aujourd’hui une aide precieuse dans le diag- 
nostic d’allergie aux medicaments. II consiste a incuber le sang 
des patients avec r allergene, puis a detecter par cytometrie de 
flux les basophiles actives via leurs marqueurs membranaires. 


d’anaphylaxie aux venins d’hymenopteres. Tout patient ayant 
presente un accident anaphylactique peroperatoire doit benefi- 
cier d’explorations allergo-anesthesiques. 

Les explorations allergologiques doivent etre realisees au plus 
tot 4 a 6 semaines apres I’accident, ceci afin d’eviter les faux 
tests negatifs secondaires a I’ « epuisement mastocytaire » post- 
anaphylactique. Certaines explorations peuvent etre realisees en 
ville. Une exploration hospitaliere est recommandee quand la 
proximite de materiels de reanimation est necessaire (explora- 
tions medicamenteuses par exemple). 

L’exploration de I’anaphylaxie repose sur : 

- un interrogatoire rigoureux : le type de symptomes presentes, la 
nature de r allergene, le delai d’apparition des symptomes apres 
exposition allergenique, la duree des symptomes et la notion 
d’exposition anterieure a I’allergene sont tres utiles au diagnos- 
tic retrospectif d’anaphylaxie. L’imputabilite intrinseque d’un 
allergene est etablie a partir des donnees de I’histoire Clinique. 
Une reaction anaphylactique est d’autant plus suspecte d’etre 
allergique que le delai d’apparition des symptomes est court 
(quelques secondes ou minutes lorsque I’allergene est injecte 
[medicament, hymenopteres] jusqu’a une heure au maximum 


Diagnostics differentiels de I’anaphylaxie 
et de I’oedeme de Quincke 

Diagnostic differentiel de I’anaphylaxie 

Les diagnostics differentiels de I’anaphylaxie sont principale- 
ment les autres causes de choc, a savoir le choc cardiogenique, 
le choc septique et le choc hypovolemique. 

D’autres diagnostics peuvent etre trompeurs : inhalation de 
corps etranger, malaise vagal, cardiogenique ou metabolique, 
reaction generale dans le cadre d’un syndrome carcinoide, 
attaque de panique... 

Diagnostic differentiel de I’cedeme de Quincke 

Les diagnostics differentiels de I’oedeme de Quincke sont les 
autres causes d’oedeme facial : 

- oedeme facial d’origine infectieuse : erysipele de la face (fievre, 
placard inflammatoire, bourrelet peripherique), staphylococcie 
maligne de la face (fievre, signes inflammatoires locoregionaux, 
tableau septique), primo-infection herpetique ou zona (oedeme 
discret avec lesions vesiculeuses) ; 

- oedeme facial par eczema de contact aigu (presence de vesi- 
cules en Peripherie) ; 
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Qu’est-ce qui peut tomber a Texamen ? 


SUJETS 

Bases physiopathologiques de I’anaphylaxie. 

Diagnostic et traitement en urgence d’un oedeme de Quincke ou d’un choc 
anaphylactique (avec les posologies). 

Mesures de prevention apres un accident anaphylactique. 

CAS CLINIQUE 

Une femme de 40 ans, infirmiere, est victime d’un choc anaphylactique (chute 
de pression arterielle systolique < 50 mmHg, pouls filant, insuffisance respiratoire, 
erytheme generalise) lors d’une operation chirurgicale orthopedique alors qu’elle 
venait de subir une anesthesie generate contenant des curares et de recevoir une 
perfusion contenant de I’amoxicilline a visee prophylactique. 

La consultation d’anesthesie pre-operatoire n’avait rien note de particular 
en dehors d’un terrain atopique (rhinite allergique) ayant justifie la prescription 
d’antihistaminique prophylactique. 


QUESTION N° 3 

Decrivez la physiopathologie 
du choc. 

QUESTION N° 4 

Quels sont les mesures 
de prevention que vous instaurez ? 

QUESTION N° 5 

Quelle prise en charge faut-il 
prevoir a distance ? 


QUESTION N° 1 

Quel doit etre selon vous 
le traitement du choc anaphylactique 
de cette patiente ? 


QUESTION N° 2 

Quels sont les differents allergenes 
et mecanismes possibles de ce choc 
anaphylactique ? 


Retrouvez toutes les reponses 
et les commentaires sur 

www.larevuedupraticien.fr 

onglet 


- angioedeme urticarien, histaminique par hyperactivite mastocy- 
taire. II s’accompagne rarement d’atteinte muqueuse ORL, et 
est de tres bon pronostic. L’anamnese (notamment I’absence 
de contact recent avec un allergene potentiel) et I’absence d’at- 
teinte multiviscerale permettent d’eliminer I’anaphylaxie ; 

- angioedeme bradykinique : rare, il est la consequence d’un 
exces de bradykinine. Cet exces de bradykinine est secondaire 
a un deficit congenital (maladie autosomique dominante) ou 
acquis en inhibiteur de la Cl esterase, a un inhibiteur de Cl 
esterase non fonctionnel, ou encore a une anomalie du sys- 
teme des kinines. Les formes acquises peuvent etre iatrogenes 
(inhibiteur de I’enzyme de conversion, sartans) ou secondaires 
a une hemopathie ou pathologie auto-immune. II s’agit d’une 
pathologie rare, et potentiellement grave, par risque d’atteinte 
laryngee asphyxiante. Cliniquement, I’angioedeme bradyki- 
nique est classiquement mou, non prurigineux, et evolue par 
crises de 2 a 3 jours. II ne s’accompagne pas d’urticaire. II faut 
le suspecter devant des antecedents familiaux, un debut dans 
I’enfance, des facteurs declenchants (soins dentaires, estro- 
genes, inhibiteur de I’enzyme de conversion), des antecedents 
personnels de crises douloureuses abdominales pseudochirur- 


gicales, I’inefficacite des antihistaminiques et des corticoides. 
Le dosage du Cl inhibiteur ponderal et/ou fonctionnel permet 
de faire le diagnostic. • Remerciements a M. le Dr Jacques Dubost. 


S. Fernandez, P. Pralong et J.-F. Nicolas declarent n’avoir aucun conflit d’interets. 
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